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Мета роботи – на підставі зіставлення особли-
востей попередніх епідемій коронавірусних інфекцій 
та аналізу патогістології, патогенезу COVID-19 і до-
свіду емпірично апробованого лікування таких хворих 
виділити перспективні напрямки подальших засобів 
терапії та профілактики.
Наведено інформацію про зворотну залежність у 
ряді SARS→MERS→COVID-19 географічної пошире-
ності з інкубаційним періодом і летальністю. 
У патогенезі COVID-19 виділено два основні пато-
генетичні механізми: пряме вірусне пошкодження епі-
телію легень, ендотеліоцитів капілярів і тканинних 
легеневих фібробластів, а також прогресуюча запаль-
на реакція, що супроводжується «цитокіновою бурею», 
яка спочатку може призводити до «гострого респіра-
торного дистрес-синдрому» (ГРДС), а потім – й до 
так званого синдрому гострої запальної відповіді. Та-
ким чином, патогенез COVID-19 схожий з грипозними 
«геморагічними пневмоніями» або грипозним гемора-
гічним набряком легень. Це дає змогу припускати 
першорядне значення не етіотропної, а патогенетич-
ної протинабрякової, протизапальної та ангіопротек-
торної терапії хворих на COVID-19. 
Перспективними профілактичними стосовно 
COVID-19 засобами видаються готові інтерферони 
або індуктори інтерфероногенезу.
Ключові слова: COVID-19, епідеміологія, патогіс-
тологія, патогенез, лікування, профілактика.
Вже утретє за останні 20 років у світі виникають 
розповсюджені епідемії коронавірусних інфекцій, що 
характеризуються високою контагіозністю і високим 
рівнем летальності. Усі вони були спричинені вірусами 
одного й того ж типу – бета-коронавірусами (родина 
Coronav i r idae ,  п ідродина Coronav i r inae ,  р ід 
Betacoronavirus).
У 2002 р. це була епідемія SARS (від англ. «Severe 
Acute Respiratory Syndrome») або тяжкий гострий рес-
піраторний синдром, спричинений вірусом SARS-CoV-1 
(підрід В бета-коронавірусів), у 2012-2015 рр. – епідемія 
MERS (від англ. «Middle East Respiratory Syndrome») 
або Близькосхідний респіраторний синдром, зумовлений 
MERS-CoV (підрід С бета-коронавірусів), і вже в 2019 р. 
пандемія COVID-19, спричинена вірусом SARS-CoV-2. 
Відразу зазначимо, що усі три інфекції – зооантро-
понози (резервуаром і джерелом збудника є тварини, а 
саме рукокрилі, для MERS – одногорбі верблюди, яким 
раніше вірус був переданий від рукокрилих, а в людській 
популяції власне хворі на коронавірусну інфекцію). 
Первинним географічним місцем виникнення був 
азіатський регіон: для SARS – Південний Китай; для 
MERS – Саудівська Аравія; для COVID-19 – Централь-
ний Китай. Також можна говорити і про періодичність 
виникнення коронавірусних епідемій в людській по-
пуляції, яка становить близько 7-10 років. Варто 
звернути увагу на зворотну залежність у ряді 
SARS→MERS→COVID-19 географічної поширеності з 
інкубаційним періодом і летальністю.
Так, найбільше розповсюдження SARS було в краї-
нах Південно-Східної Азії (Китай, Гонконг, Тайвань, 
Сінгапур, В’єтнам) і в Північній Америці (США, Канада). 
Всього, за даними ВООЗ, було зареєстровано 8 098 ви-
падків хвороби. Механізм передачі – аерозольний і 
фекально-оральний. SARS мав короткий інкубаційний 
період – 2-3 доби. Летальність при цій недузі становила 
близько 9-10 % (9,55 %).
MERS був зареєстрований в 27 країнах і був в осно-
вному обмежений Близьким Сходом (Алжір, Бахрейн, 
Єгипет, Китай, Австрія, Франція, Німеччина, Греція, Іс-
ламська Республіка Іран, Італія, Йорданія, Кувейт, Ліван, 
Малайзія, Нідерланди, Оман, Філіппіни, Катар, Респуб-
ліка Корея, Королівство Саудівська Аравія, Таїланд, 
Туніс, Туреччина, Об’єднані Арабські Емірати, Сполуче-
не Королівство, Сполучені Штати Америки і Йемен). 80 % 
хворих було зосереджено в місці виникнення – Саудів-
ській Аравії. Передача MERS від людини до людини 
відбувається тільки при тісному контакті, але основним 





ровано 2 144 випадки хвороби. Механізм і шляхи пере-
дачі інфекції до кінця не вивчені. Хоча основним все ж 
є аерозольний (від людини людині). Шляхи передачі – 
повітряно-краплинний, контактно-побутовий. Інкубацій-
ний період при MERS становив близько 5 діб. Леталь-
ність при MERS досягала 35 %.
COVID-19 – сучасна поточна пандемія з більш ніж 
10 000 000 хворих. Механізми передачі збудника – ае-
розольний і фекально-оральний. Шляхи передачі – по-
вітряно-краплинний, аліментарний, контактно-побуто-
вий. Інкубаційний період може подовжуватися до 14 діб. 
Летальність при COVID-19 на сьогодні коливається від 
1,5 до 5,5 %. 
Таким чином, у ряді SARS→MERS→COVID-19 від-
значається збільшення поширеності від епідемії до 
пандемії, підвищення контагіозності, але зі збільшенням 
інкубаційного періоду, і все-таки, зниженням рівня ле-
тальності. 
З доступних інформаційних джерел відомо, що в 
патогенезі COVID-19 можна виділити два основні меха-
нізми ушкодження легень. Перший – це пряме вірусне 
пошкодження епітелію легень, передусім гладких епіте-
ліальних клітин дихальних шляхів і альвеолоцитів, а 
також ендотеліоцитів капілярів і тканинних легеневих 
фібробластів, оскільки коронавіруси після закінчення 
реплікації призводять до повного пошкодження клітини 
хазяїна. Другий – виникнення спочатку інтенсивної ло-
кальної (легені), а потім вже й системної запальної ре-
акції, що супроводжується «цитокіновою бурею». Це 
зрештою при тяжкому ступеню хвороби спочатку при-
зводить до «гострого респіраторного дистрес-синдрому» 
(ГРДС) [1], а потім, при прогресуванні хвороби, – й до 
так званого синдрому гострої запальної відповіді (SIRS 
від англ. Systemic Inflammatory Response Syndrome). У 
вітчизняних джерелах це ототожнюється із сепсисом, 
хоча фактично таким у жодному разі не є, оскільки ві-
руси не можуть бути збудниками сепсису!
Слід зазначити, що SARS-CoV-2 тропний до ангіо-
тензинперетворювального фермента (ACE2 ) – екзо-
пептидази, що проявляє протеазну активність на по-
верхні ендотеліальних клітин капілярів легень. З еволю-
ційного погляду предки сучасних коронавірусів 
взаємодіяли з цими рецепторами на поверхні найпро-
стіших і пептидазаза розщепляла їх оболонку, завдяки 
чому вірусна РНК проникала в клітину і запускала ме-
ханізм свого розмноження. У міру ускладнення багато-
клітинних форм життя ця екзопептидаза стала брати 
участь у перетворенні ангіотензину I на судинозвужу-
вальну речовину ангіотензин II  за тим же механізмом 
протеолітичного розщеплення, регулюючи у нас артері-
альний тиск. Тож SARS-CoV-2, як і його предки, взаємо-
діє саме з цими рецепторами. У такий спосіб цей вірус 
вільно реплікується в альвеолоцитах (в окремих повідо-
мленнях вказують саме на 2-й тип альвеолоцитів), ен-
дотелії капілярів, легеневих фібробластах і ентероцитах 
– структурах, які містять найбільшу кількість ACE2. 
Коронавіруси дуже складно вдається «вирощувати» 
в культурах клітин in vitro. Але з публікацій стосовно 
SARS і MERS відомо, що ці віруси вже в найближчі го-
дини після інфікування, а саме через 7-13 год, накопи-
чуються в клітині-хазяїні у високих концентраціях, до-
сягаючи піку через 12-24 год і, зберігаючись на високому 
рівні, призводять до чіткої цитопатичної дії та загибелі 
клітин. Час від інфікування клітини до її загибелі зале-
жить власне від типу і навіть штаму коронавірусу, а також 
від культури клітин і становить від 12-24 год до 7-14 діб. 
Найефективніша реплікація коронавірусів при SARS і 
MERS відбувається в гладких епітеліальних клітинах 
дихальних шляхів, гірше збудники реплікуються в тка-
нинних фібробластах, далі за зниженням активності 
реплікації йдуть пневмоцити 2-го порядку і найнижчий 
рівень реплікації відзначається в ендотеліоцитах [2].
Згадані пневмоцити типу II (AT2) відповідальні за 
утворення легеневого сурфактанту – суміші ліпідів і 
білків, що вистилає легеневі альвеоли зсередини (на 
межі «повітря-рідина»). Легеневий сурфактант пере-
шкоджає злипанню стінок альвеол при диханні за раху-
нок зниження поверхневого натягу плівки тканинної рі-
дини, що покриває альвеолярний епітелій [3].
SARS-CoV-2, інфікувавши пневмоцити, спричиняє 
їх десквамацію в альвеолах, сприяючи альвеолярній 
дисфункції, набряку і кровотечі, що порушує газообмін 
в альвеолах і призводить до дихальної недостатності. 
Одночасно відбувається зниження рівня сурфактанту в 
тканинній рідині, що покриває альвеолярний епітелій, її 
поверхневий натяг збільшується. Відповідно, здатність 
легень розширюватися і стискатися під час нормально-
го акту дихання знижується (пацієнт цей стан відчуває 
як «хрускіт легень» при кожному вдиху). Цей процес 
може призвести до колапсу легень під час видиху. У міру 
заповнення альвеол рідиною наростає дихальна недо-
статність. Смертельний вислід настає при порушенні 
цілісності альвеолярної мембрани, що призводить до 
накопичення рідких ексудатів у альвеолярних просторах, 
механічна вентиляція легень виявляється безуспішною 
[3].
Важливо, що прогресування ГРДС від набряку аль-
веол до дифузного альвеолярного пошкодження (diffuse 
alveolar damage) не залежить від інтенсивності репліка-
ції вірусу і досягнення ним високих титрів. Інфекція 
призводить до пікових вірусних титрів через 1-2 доби 
після зараження, разом з оголенням (денудацією) ди-
хальних шляхів і утворенням клітинного детриту, що 





виявлення вірусу у верхніх дихальних шляхах). Тяжкі 
ураження паренхіми легень, у тому числі інфільтрати, 
крововиливи, альвеолярний набряк і утворення гіаліно-
вої мембрани, типові для ексудативної стадії дифузно-
го альвеолярного пошкодження, з’являються на 4-7-у 
добу після зараження, коли вірусне навантаження в 
паренхімі легень швидко падає і/або стає нижче межі 
виявлення [3].
На жаль, через небезпеку зараження, багатьох по-
мерлих від COVID-19 в Україні взагалі не розтинали, 
пізніше секцію здійснювали, але нерідко без виконання 
повноцінних гістологічних досліджень, хоча патогістоло-
гічний матеріал забирали і зберігали. 
Патогістологічне дослідження легень померлих від 
COVID-19 дозволяє виявити у просвіті альвеол велику 
кількість білкового ексудату з гранулами, великі органі-
зовані білкові глобули, внутрішньоальвеолярний фібрин 
з ранньою організацією, а також гіперпластичні пневмо-
цити з, можливо, вірусними включеннями. Також на 
мікрофотографіях помітні вільні еритроцити у просвіті 
альвеол, чіткі деструктивні зміни в їх структурі, має 
місце еритроцитарна і лейкоцитарна інфільтрація інтер-
стицію [4] (фото 1). 
Фото 1 (належить авторам статті). Гістологічний препарат 
легені хворої, яка загинула від COVID-19:
1 – деформовані альвеоли;
2 – гіалінові мембрани у просвіті альвеол (організовані маси 
фібрину, клітинний детрит, еритроцити, лейкоцити);
3 – потовщені, деформовані, інфільтровані еритроцитами 
і лейкоцитами альвеолярні стінки та міжальвеолярні пере-
городки;
4 – розширений легеневий капіляр;
5 – бронх (у просвіті згусток слизу і скупчення еритроцитів);
6 – скупчення еритроцитів у просвіті альвеол. 
Аналіз гістологічної картини достовірно ілюструє те, 
що у таких хворих має місце інтерстиційний та альвео-
лярний геморагічний набряк легень, що розпочинається. 
Тому, використовуючи наведене дослідження, можна 
ще раз підтвердити те, що SARS-CoV-2 тропний до 
альвеолоцитів 1-го і 2-го порядку, тканинних фіброблас-
тів і макрофагів, а також до ендотелію судин. Непрямим 
підтвердженням цьому можуть бути й дані патогістоло-
гічної картини при SARS і MERS.
Таким чином, стає очевидним, що в патогенезі 
COVID-19 при тяжкому ступеню хвороби чітко просте-
жується наступна етапність або стадійність. Після інфі-
кування альвеолоцитів, ендотеліоцитів альвеолярно-
капілярного сегменту легень, тканинних фібробластів і 
макрофагів через недовгий проміжок часу (12-24-48 або 
72 год) в цих клітинах (більше в пневмоцитах) виникає 
виражений цитопатичний ефект, який призводить до 
швидкого прогресу спочатку інтерстиційного набряку 
легень, а потім і альвеолярного набряку, який спочатку 
супроводжується пропотіванням в альвеоли плазми 
крові, а потім вже й формених елементів. Природно, що 
вже на перших етапах пошкодження альвеолярно-капі-
лярного сегменту швидко призводить до прогресуючого 
погіршення газообміну, а також закономірно супрово-
джується вираженою локальною, а потім і системною 
запальною реакцією. Важливо, що швидке пошкоджен-
ня пневмоцитів і структури альвеолярно-капілярного 
сегменту не може бути компенсоване використанням 
штучної вентиляції легень (ШВЛ), навіть з високим вміс-
том кисню в дихальній суміші і підвищеним тиском при 
ШВЛ на видиху. На жаль, у цьому ми продовжуємо пере-
конуватися практично щоденно.
Наведені дані ілюструють дуже високу схожість 
патогенезів SARS, MERS і COVID-19 з грипозними «ге-
морагічними пневмоніями» або грипозним геморагічним 
набряком легень, який також закономірно (за відсутнос-
ті адекватної терапії) має два етапи у вигляді інтерсти-
ційного, а потім вже й альвеолярного геморагічного 
набряку. Клініко-діагностичний і терапевтичний алгоритм 
при грипозному геморагічному набряку легень, наведе-
ний в патентах і статтях [5-8], теоретично може з успіхом 
використовуватися і при COVID-19.
Нині етіотропна терапія COVID-19 (SARS-CoV-2) не 
розроблена. Проте, теперішні повідомлення засвідчують 
ефективність і можливість застосування в терапії 
COVID-19 фармакологічних засобів різних груп, у тому 
числі й дуже далеких від групи противірусних препара-
тів. Деякі з них вже навіть включені в різні національні 
керівництва з лікування COVID-19.
Із групи противірусних препаратів з різним механіз-
мом дії можна навести наступні: інгібітори вірусних по-





(Ribavirin), фавіпіравір (Favipiravir), фавілавір (Favilavir) 
і ремдесивір (Remdesivir); інгібітори вірусних протеаз – 
лопінавір+ритонавір (Lopinavirum+Ritonavirum); інгібіто-
ри злиття – арбідол (Arbidol); інтерферони (ІФН), у тому 
числі й пролонговані (ІФН-α2a (Pegasys), ІФН-α2b 
(Pegintron)), з акцентом на вищу ефективність β-ІФН 
(ІФН-β1а (Avonex, Rebif, Genfaxon, CinnoVex та ІФН-β1b 
(Betaseron)). Вже навіть описані практично використо-
вувані три- і двокомпонентні схеми терапії таких хворих. 
Щоправда застосування наведених засобів має іс-
тотні обмеження, коли очікуваний ефект і користь від 
використання у хворого суттєво поступаються ризику 
такої терапії, безпосередньо пов’язаної із загальновідо-
мими побічними ефектами (токсичність) і ускладнення-
ми. Наприклад, сьогодні утримуються від застосування 
ще донедавна популярних похідних 4-амінохіноліну 
(протималярійних гематошизотропних препаратів) – 
хлорохіну (делагіл (Delagil)) і гідроксихлорохіну (гідрок-
сихлорохін (Hydroxychloroquine), плаквеніл (Plaquenil), 
іммард (Immard) та ін.), оскільки, поряд з цілковитим 
позбавленням доказової бази, доведено достовірно 
вищу смертність у групі хворих, які їх отримували, по-
рівняно з особами, лікованими за допомогою тільки 
патогенетичних і симптоматичних базисних засобів.
Дуже багато сподівань покладалося на згаданий 
вже ремдесивір (включений до протоколу лікування 
COVID-19 в Україні), який, за даними американської 
компанії-розробника «Gilead Sciences», має найбільші 
шанси показати позитивний результат у короткостроко-
вій перспективі. Втім розробники довели, що цей лікар-
ський засіб дозволяє пришвидшити одужання всього на 
4 доби, а от зниження смертності виявилося дуже скром-
ним – 8 % проти 11,6 % у контрольній групі, що фактич-
но перебуває на межі статистичної похибки. Попри це, 
управління продовольства і медикаментів США надало 
дозвіл для екстреного використання «Ремдесивіру». Та 
ейфорія щодо нього доволі швидко вщухла, адже китай-
ські дослідники, провівши у квітні ц.р. масштабне плаце-
боконтрольоване дослідження, встановили, що цей засіб 
практично ніяк не допомагає лікувати хворих на 
COVID-19. За їх даними, найважливіший параметр – 
смертність серед тих, хто його приймав, статистично не 
відрізнялася порівняно з контрольною групою. А згада-
ний дозвіл такого престижного управління більше схожий 
на психологічний крок, щоб заспокоїти суспільство і дати 
йому знак, що, мовляв, успіхи вже є.
Важливо, що досвід застосування противірусної 
терапії при гострих вірусних інфекціях (наприклад, гри-
пі), особливо тяжкого ступеня, неодноразово підтвер-
джував її ефективність тільки на ранніх етапах розвитку 
недуги, а саме в перші 24-48 год і рідше до 72 год. Піз-
ніше використання етіотропної терапії закономірно ви-
являється безуспішним, особливо при швидкоплинному 
вірусному цитопатичному ефекті. Дійсно, коли вірус вже 
реалізував свій цитопатичний ефект, особливо при ма-
сивному ураженні чутливих клітин і запустив бурхливі 
імунопатологічні реакції, в нашому випадку швидко 
прогресуючий інтерстиційно-альвеолярний набряк ле-
гень, – навіть найактивніші противірусні препарати бу-
дуть безсилі. Патологічний процес вже не залежить від 
реплікації вірусу, оскільки збудник встиг створити нову 
свою генерацію і на перший план виступають патомор-
фологічні та імунопатологічні процеси, запущені вірусом.
Відомо, що при SARS і MERS збудники спричиняють 
активний синтез нейтралізувальних антитіл проти епі-
топів вірусів, розташованих на S-, M-, N- і HE-антигенах. 
Найефективніші віруснейтралізувальні антитіла синте-
зуються у хворих на коронавірусні інфекції до S- і HE-
антигенів вірусів, меншу активність мають антитіла до 
М- і N-білків вірусів. Але в комплексі їх сумарна актив-
ність істотно підвищується (особливо при імунізації S-, 
M-, N- і HE-антигенами коронавірусів).
У китайських інформаційних джерелах недавно були 
наведені дані про ефективність використання в терапії 
COVID-19 плазм і сироваток від тих, хто переніс інфек-
цію і видужав від неї. Проте, нині немає достовірних 
даних, які б підтверджували це. Зазначимо, що й раніше 
при використанні специфічних антитіл (сироваток, плаз-
ми, препаратів імуноглобуліну, що містять ці антитіла у 
високих титрах) відносно збудників SARS-CoV-1 і MERS-
CoV у терапії хворих на SARS і MERS були отримані 
суперечливі дані. Проте при COVID-19 ефективність 
застосування в етіотропній терапії специфічних вірус-
нейтралізувальних антитіл детального не вивчалася. 
Тому, маючи так багато одужавжих від COVID-19 (вели-
ке число імунних до COVID-19 донорів), вже з активним 
противірусним імунітетом, все ж потрібне активне до-
слідження їх віруснейтралізувальних антитіл для ліку-
вання і профілактики COVID-19. Необхідність негайного 
проведення таких досліджень диктується тим, що, за 
даними китайських джерел, імунітет до COVID-19, на 
жаль, може бути нестійким (відомі повторні випадки 
інфікування). Також можливе створення біотехнологіч-
них моделей для активного синтезу моноклональних 
вірусоспецифічних нейтралізувальних антитіл. 
Цілком очевидно, що, як і при грипі, в разі небез-
пеки розвитку й прогресування ГРДС, акцент в лікуван-
ні таких хворих слід змістити з етіотропної в бік патоге-
нетичної терапії. Так, наразі обмежене використання на 
практиці в терапії COVID-19 інгібіторів рецепторів інтер-
лейкіну-6, які активно використовують у терапії автоімун-
ного ревматоїдного артриту, – сарилумаб (Kevzara) і 
тоцилізумаб (Аctemra), показало їх значну ефективність. 





те, що в патогенезі COVID-19 одну з провідних ролей 
відіграє висока активність імунозапального процесу, у 
тому числі й автоімунного.
Виходячи із досвіду ефективного застосування глю-
кокортикоїдів при грипозному геморагічному набряку 
легень у патогенетичній терапії тяжких форм COVID-19, 
необхідно рекомендувати застосування у таких хворих 
системних глюкокортикоїдів і, передусім, дексаметазону 
[5-8].
Дійсно ряд інформаційних джерел в Китаї, всупереч 
існуючим рекомендаціям американських і європейських 
медиків, підтверджує ефективність глюкокортикоїдів у 
терапії COVID-19, щоправда рекомендують використан-
ня гідрокортизону. 
Зважаючи на особливий ризик розвитку тромбоем-
болічних ускладнень при COVID-19, передусім високу 
частоту тромбозів глибоких вен і тромбемболії легеневої 
артерії, таким пацієнтам необхідно відстежувати рівень 
D-димеру, несприятливий прогностичний рівень якого 
становить більше 150 нг/мл. За таких обставин необхід-
но негайно вдаватися до призначення антикоагулянтної 
терапії препаратами низькомолекулярних гепаринів, 
наприклад, еноксипарином з розрахунку 1 мг/кг маси 
тіла на добу.
У багатьох клінічних дослідженнях хворих на пнев-
монію COVID-19 обнадійливі результати показує засто-
сування оксиду азоту – селективного легеневого вазо-
дилататора, що знижує опір легеневих судин, покращу-
ючи відповідність вентиляції та перфузії тканини легень.
З огляду на згадану тропність SARS-CoV-2 до ендо-
телію капілярів, значне місце у лікуванні може зайняти 
використання ангіо- і кардіопротекторних засобів. Зо-
крема багатообіцяючими видаються вітчизняні препа-
рати кверцетину – квертин і корвітин.
Відомо, що кверцетин є пасткою для вільних ради-
калів і має здатність активувати ферменти власного 
антиоксидантного захисту організму. Він чинить проти-
запальну дію, що зумовлено блокадою ліпооксигеназ-
ного шляху метаболізму арахідонової кислоти, знижен-
ням синтезу лейкотрієнів, серотоніну та інших медіаторів 
запалення [9].
Вагомий інтерес становить захисний вплив кверце-
тину стосовно дихальної системи, особливо легеневої 
тканини. У дослідженні P. Kumar та співавторів (2005) 
кверцетин відновлював концентрацію багатьох анти-
оксидантів (каталази, глутатіондисмутази, супероксид-
дисмутази) у легенях лабораторних гризунів, заражених 
вірусом грипу А [10].
Інтерес до кверцетину як засобу профілактики та 
лікування COVID-19 при високій гостроті цієї проблеми 
на сьогодні знайшов свій відгук у багатьох фахівців на-
укового та лікувального профілю. Зокрема, у протоколі 
(EVMS Medical Group) ведення пацієнтів із COVID-19 з 
метою зниження тяжкості захворювання в особливо 
вразливих осіб (віком більше 60 років), а також для 
пацієнтів із легкою симптоматикою рекомендується за-
стосовувати комбінацію кверцетину та вітаміну С по 
250-500 мг двічі на добу. Таке лікування знижувало 
ризик пошкодження клітин, а також зменшувало вміст 
маркерів запалення [11, 12].
Застосування кверцетину в лікуванні хворих на 
COVID-19 планується також у дослідженні канадських 
вчених M. Chretien та M. Mbikay, які мають досить вели-
кий досвід досліджень впливу кверцетину при гострих 
респіраторних інфекціях на тваринних моделях. При 
цьому, за розробленим протоколом, планується засто-
совувати кверцетин у дозі 500 мг протягом усього ліку-
вального процесу за участю близько 1 000 хворих. 
Управління із санітарного нагляду за якістю харчових 
продуктів і медикаментів США (Food and Drug 
Administration – FDA) затвердило кверцетин як безпечну 
для споживання людиною речовину, тому стає непо-
трібним тестування його безпеки на тваринах. Отже, 
кверцетин є доступною для лікування речовиною, яку 
можна швидко долучити до терапевтичного процесу. 
Передбачається, що застосування кверцетину в ліку-
ванні хворих на COVID-19 матиме вагомі фармакоеко-
номічні переваги, оскільки вартість досліджуваного лі-
кування становитиме всього 2 дол. США на добу на 
одного пацієнта [13].
З огляду на ускладнення з боку серцево-судинної 
системи, спричинені впливом як самого коронавірусу, 
так і препаратів, які застосовують при лікуванні COVID-19 
[14-16], актуальними є дані про кардіопротекторний 
вплив кверцетину, отримані у ряді доклінічних дослі-
джень. Кардіопротекторна дія кверцетину проявляється 
багатьма позитивними ефектами, серед яких особливо 
значними є обмеження зони некрозу міокарда, запобі-
гання його реперфузійному ураженню; а також антиарит-
мічна, антиішемічна, антитромботична дія, встановлені 
при лікуванні гострого коронарного синдрому, гострого 
інфаркту міокарда та гострої серцевої недостатності 
[17]. Встановлено також його захисний вплив на ендо-
телій судин, що має вагоме значення при COVID-19, 
оскільки при цій патології неминуче розвивається ендо-
теліальна дисфункція [18].
Окремим важливим питанням є призначення анти-
біотиків при COVID-19. Не підлягає сумніву, що анти-
бактерійна терапія усіх таких пацієнтів неприпустима, 
навіть, зважаючи на «профілактичну» мету зазначеного 
лікування. Дуже чітким об’єктивним критерієм на користь 
антибіотикотерапії є рівень прокальцитоніну більше 
0,02 нг/мл. За таких обставин перевага надається анти-





Насамкінець зазначимо, що, незважаючи на існую-
чий досвід боротьби з широкомасштабними епідеміями 
SARS і MERS, ми не зробили вагомих висновків. Після 
фактично самолімітації SARS і MERS реальні наукові й 
практичні дослідження в галузі етіотропної терапії та, 
найголовніше, специфічної профілактики цих коронаві-
русних інфекцій були згорнуті. Як наслідок, через майже 
18 років не розроблено ні реальної етіотропної терапії, 
ані специфічної імунопрофілактики стосовно SARS і 
MERS. Ми виявилися не готовими і до пандемії 
COVID-19. 
Не враховуючи застосовувані протиепідемічні за-
ходи, досі немає етіотропних противірусних препаратів, 
вакцин, специфічного гіперімунного анти-SARS-CoV-2 
гамма- чи імуноглобуліну або специфічних віруснейтра-
лізувальних сироваток, які можна було б застосовувати 
з метою профілактики COVID-19. 
Але вихід усе ж є. Попри те, що коронавіруси актив-
но пригнічують інтерферонову систему людини, її акти-
вація і локальне введення інтерферонів з профілактич-
ною метою не лише можливе, але й необхідне. Це не 
забезпечить 100 % гарантії, але усе ж дасть шанс на 
індивідуальний неспецифічний захист.
Як засоби індивідуального захисту можна викорис-
товувати вже готові інтерферони або системно застосо-
вувати індуктори інтерфероногенезу. Так, готові препа-
рати (зрозуміло, за відсутності протипоказань) доцільно 
використовувати у вигляді інтраназальних інсталяцій (у 
вигляді спрею з активністю інтерферону не менше 
100 000 МО/мл). На жаль, на сьогодні доступні тільки 
α-ІФН. Для системної активації (також за відсутності 
протипоказань) можна використовувати індуктори сис-
теми інтерферону. Досвід їх застосування показує, що 
зараз найбільш ефективними виявилися синтетичні 
сполуки – флуоренони і акриданони (циклоферон, нео-
вір та ін.). Але спектр індукторів інтерфероногенезу дуже 
багатий. Так, до синтетичних препаратів належать по-
лімери: полудан, ампліген, поліагуцил; до природних 
(низькомолекулярні поліфеноли): похідні госиполу – ме-
гасин, кагоцел, саврац рогасин, гозалідон; і полімери 
(двоспіральні РНК) – ларифан, ридостин.
Індуктори інтерфероногенезу мають суттєві пере-
ваги перед інтерфероном, оскільки зазвичай позбавле-
ні високого ступеня антигенності (рідко спричиняють 
алергічні реакції); активують синтез усіх класів інтер-
ферону (α і γ), не здатні зумовлювати синтез украй ви-
соких рівнів інтерферону, але можуть забезпечити 
тривалий їх рівень у крові й тканинах людини, в осно-
вному добре поєднуються з іншими фармакологічними 
препаратами. Як індуктор інтерфероногенезу можна 
використовувати доступний і давно відомий бендазол 
(дибазол). 
Підбиваючи підсумок, необхідно зазначити, що, не-
зважаючи на існуючу сьогодні потужну лабораторну 
молекулярно-діагностичну базу, повну розшифровку 
геному SARS-CoV-2, використання потужних комп’ютерів 
для моделювання і підбору препаратів, терапія хворих 
на COVID-19 ще дуже далека навіть від етапу реальних 
клінічних випробувань. Як і раніше, незважаючи на най-
потужніші світові наукові, науково-технічні та біотехно-
логічні виробничі бази, сьогодні, як і багато десятиліть 
тому, доводиться задовольнятися фактично методом 
емпіричного підбору фармакологічних кандидатів на 
роль патогенетичних і противірусних засобів при 
COVID-19. 
Не більш дослідженою залишається і медикамен-
тозна профілактика цієї хвороби. Сьогодні тестується 
чимало вакцин, однак, попри бадьорі запевнення ви-
робників, результати їх випробувань поки що не можна 
назвати задовільними. На заваді реальному прориву у 
цій справі стоїть не тільки мутація вірусу, але й відомий 
імунний феномен антитілозалежного посилення інфек-
ції (antibody-dependent enhancement – ADE), що розви-
вається у відповідь на білок S коронавірусу [19]. Він 
полягає в посиленні інфекційного процесу специфічни-
ми до збудника інфекційної хвороби антитілами. Такі 
антитіла утворюють комплекси зі збудником інфекційної 
хвороби за допомогою Fс-фрагменту антитіла і взаємо-
діють або зі специфічним до Fc-фрагменту рецептором 
(Fcreceptor – FcR), або з рецептором комплементу 
(complement receptor – CR) на поверхні фагоцитуваль-
них клітин. Відбувається не лише посилення інфекцій-
ного процесу в результаті розмноження мікроорганізму 
у фагоцитах, але й зміна тропності коронавірусу. SARS-
CoV на початковій стадії інфекційного процесу не інфікує 
моноцити/макрофаги, зв’язуючись із рецептором ACE2 
в нижніх відділах легень [20]. Але антитіла до шипа 
(білок S) оболонки SARS-CoV, що поступово виробля-
ються імунною системою людини у відповідь на інфек-
цію, сприяють проникненню SARS-CoV у моноцити і 
макрофаги через FcγRIIА-рецептор і призводять то 
тяжчого ступеня хвороби [21].
Феномен ADE виявлений M.S. Yip зі співавт. [22] 
через 8 років після ідентифікації SARS-CoV у 2003 р., 
коли дослідження зі створення SARSCoV-вакцин вже 
звелися до демонстрації «принципової можливості» їх 
створення. Ще через рік M. Jaume зі співавт. [23] про-
демонстрували, що «не нейтралізувальні антитіла» 
(nonneutralizing antibodies, як їх тоді делікатно називали), 
які індукуються повнорозмірним S-білком SARS-CoV, у 
низьких концентраціях полегшують проникнення вірусу 
в клітини через FcγR-залежний шлях. Cтало зрозуміло, 
чому спішно створені у 2004-2005 рр. на основі повно-





індукували вироблення антитіл, які не запобігали зара-
женню цим вірусом експериментальних тварин. Навпа-
ки, вони викликали у них розвиток гепатиту і робили ін-
фекційний процес тяжчим [19, 24]. У зв’язку з цим по-
дальші роботи зі створення таких вакцин були згорнуті.
Таким чином, феномен ADE є критичною проблемою 
при розробці CoV-вакцин, у тому числі й проти SARS-
CoV-2. В умовах експерименту шляхом оптимально 
підіб раної схеми вакцинації та в контрольованих умовах 
можна досягти на короткий час протективного ефекту 
навіть такими антитілами, якщо їх концентрація в сиро-
ватці крові дозволить блокувати більшість спайк-білків 
CoV. Проте з часом, при падінні концентрації антитіл до 
субнейтралізувальних, неминуче проявить себе ADE. І 
ті залишкові кількості антитіл до епітопів білка S, які 
будуть у сироватці крові упродовж десятиліть, стануть 
свого роду тригером, що запускає тяжкий інфекційний 
процес при повторному контакті імунної системи люди-
ни з коронавірусом.
Поки верстався номер, у мережі Інтернет 
з’явилося повідомлення під сенсаційною назвою «У Ве-
ликобританії заявили про прорив у лікуванні COVID-19», 
в якому зазначається, що «британські науковці, які 
працюють над пошуками ліків від хвороби COVID-19, 
викликаної новим коронавірусом, заявили у вівторок, 
16 червня, про «великий прорив» у своїх дослідженнях 
під час роботи зі стероїдом під назвою «дексамета-
зон». 
Так, дослідження, участь у якому взяли 2 104 паці-
єнти, показало, що вживання дексаметазону у неве-
ликих дозах на третину зменшило кількість смертей 
серед тих, хто був підключений до апаратів штучної 
вентиляції легенів. І вп’ятеро зменшило кількість по-
мерлих серед пацієнтів, які використовували кисневі 
маски. Ці результати дослідники назвали «великим 
проривом», який «врятує життя».
За словами Мартіна Ландрей з Оксфордського 
університету, одного з керівників дослідження, декса-
метазон може виявитися «напрочуд дешевим» засобом 
боротьби з пандемією коронавірусу, передає агенція 
dpa.
Його колега, професор Пітер Хорбі заявив, що 
дексаметазон це – «перші ліки, що продемонстрували 
поліпшення показників виживаності при COVID-19»» 
[25].
Нарешті 25 червня 2020 р. і Міністерство охорони 
здоров’я України, прислухавшись до здорового глузду 
й діаметрально заперечивши своє попереднє розпо-
рядження, включило у «Протокол» необхідність за-
стосування при COVID-19 дексаметазону [26].
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REFLECTIONS ON THE TREATMENT 
AND PREVENTIVE PROSPECTIVITY 
OF VARIOUS AGENTS AT COVID-19
A.M. Bondarenko1, V.S. Kopcha2
1Clinical Hospital N 2 of Kryvyi Rih, Center of Health of Kryvyi Rih, 
2I. Horbachevsky Ternopil National Medical University
SUMMARY. The aim of the work is to identify promising 
areas of further therapy and prevention on the basis of 
comparing the features of previous epidemics of coro-
navirus infections and analysis of pathohistology, patho-
genesis of COVID-19 and the experience of empirically 
approved treatment of such patients.
Information over is brought about reverse dependence 
in a number of SARS→MERS→COVID-19 geographical 
prevalence with a latent period and lethality. 
In pathogenesis of COVID-19 two basic nosotropic 
mechanisms are distinguished: direct viral damage of 
epithelium of lungs, endotheliocytes of capillaries and 
tissue pulmonary desmocytes, and also making progress 
used for setting fire reaction, which is accompanied by 
a “cytokine storm” which at first can result in an “acute 
respiratory distress syndrome”, and then – to the so-
called syndrome of the abrupt used for setting fire reply. 
Thus, pathogenesis of COVID-19 alike with influenzal 
“hemorragic pneumonias” or influenzal hemorragic 
pulmonary edema. It enables to assume the primary 
value of not ethiotropic, but nosotropic antioedematous, 
antiinflammatory and angioprotective therapies of 
patients with COVID-19. 
Perspective prophylactic concerning COVID-19 agents 
are seemed by the prepared interferons or inductors of 
interferonоgenesis.
Key words: COVID-19; epidemiology; pathohistology; 
pathogenesis; treatment; prophylaxis.
Відомості про авторів:
Бондаренко Анатолій Миколайович – д. мед. н., завіду-
вач кафедри екології Криворізького національного універ-
ситету; керівник Центру діагностики та лікування інфекцій-
них хвороб, м. Кривий Ріг; e-mail: kryobon@ukr.net
Копча Василь Степанович – д. мед. н., професор ка-
федри інфекційних хвороб з епідеміологією, шкірними і 
венеричними хворобами Тернопільського національного 
медичного університету імені І.Я. Горбачевського; e-mail: 
kopcha@ukr.net 
ORCID: https://orcid.org/0000-0001-9499-3733
Information about the authors:
Bondarenko A.M. – MD, Head of the Department of 
Ecology, Kryvyi Rih National University; Head of the Center for 
the Diagnosis and Treatment of Infectious Diseases, Kryvyi 
Rih; e-mail: kryobon@ukr.net
Kopcha V.S. – MD, Professor of the Infectious Diseases 
and Epidemiology, Skin and Venereal Diseases Department, 




Authors have no conflict of interest to declare.
Отримано 11.05.2020 р.
